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1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz M¢édecine Interne — Clinigue Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah
. EL BARDOUNI Ahmed

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA
Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie




Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal
YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL



Décembre 2001

Pr.
. BENABDELIJLIL Maria
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. LAMRANI Moulay Omar
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

BALKHI Hicham*

BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*

LEKEHAL Brahim

MAHASSIN Fattouma*

MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. BERNOUSSI Zakiya
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia

BICHRA Mohamed Zakariya*

CHOHO Abdelkrim *

CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

FILALI ADIB Abdelhai

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI17Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie

Pédiatrie
Cardiologie li

Ophtalmologie :

L
o g
—

Biophysique
Microbiologie
Cardiologie

(mise en disponibilité)



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

. LAAROUSSI Mohamed
. LYAGOUBI Mohammed
. NIAMANE Radouane*

. RAGALA Abdelhak

. SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr

. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr
Pr

ZOUBIR Mohamed*
TAHIRI My El Hassan*

ars 2009

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABOUZAHIR Ali*

. AGDR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*

. AIT BENHADDOU EIl hachmia
. AKHADDAR Ali*

. ALLALI Nazik

Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne e
T fi /
Pédiatre et 5 ™/

Chirurgie Générale T
Neurologie “i
Neuro-chirurgie g
L

Radiologie e




Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*
Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique



Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
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Glomérulonéphrite a complexes immuns, la plus répondue, caractériser par I’atteint
hétérogéne des glomérules, initialement décrite en 1968 par Jean Berger et Nicole

Hinglais aprés 1’étude systématique de biopsies rénales en immunofluorescence [1].
Il existe deux principales présentations cliniques :

- la maladie de Berger (MB), la forme primitive dite Néphropathie a IgA
(N-IgA) primitive ou I’atteint est exclusivement rénale ;

- le purpura rhumatoide (PR) ou syndrome de Schdnlein-Henoch, une
vascularite systémique dysimmunitaire atteignant les vaisseaux de petit
calibre, ou I’atteint rénale est associ¢ a des signe systémique ;

- plus rarement secondaire a d’autres affections (cirrhose, maladie

ceeliaque...)

Le diagnostic de la Néphropathie a IgA repose sur la ponction biopsie rénale
examiné a I’immunofluorescence, objectivant de dépdts mésangiaux des

immunoglobulines A (IgA).

En Europe La maladie de Berger se trouve dans pres de 20% de tous échantillons
de biopsie rénale pédiatrique et, selon le registre italien des biopsies rénales chez les
enfants, c'est la maladie glomérulaire détectée chez 35% des enfants ayant eu une

biopsie rénale a cause de 'hématurie [2].

Elle touche beaucoup plus d’enfants de sexe masculin que féminin selon un
rapport d’environ 1,5 a 2,3 cas pourl [3-6], la prédominance masculine atteint trois
contre un chez les enfants du sud des Etats-Unis [4].

L’age moyen des séries pédiatrique est de 10 ans [3, 4,7].

Le tableau clinique le plus fréquent est la survenu d’hématurie macroscopique

favoriser par un épisode d’infection ORL ou bronchique concomitant.



La fréquence du Purpura Rhumatoide est évaluée a 14— 22/100 000 enfants en
Europe [8], ’age moyen de séries pédiatrique est de Six ans [7]. La prédominance
masculin est rapporté¢ dans plusieurs étude [9-10] et dans certain le sexe ratio est

proche de 1[11-13].

Elle est souvent précédée d’une infection respiratoire, ou ORL, elle se manifeste

par la triade classique associant des manifestations cutanées, articulaires et digestives.

La néphropathie reste la cause la plus importante de morbidité au cours du PR,
20 a 54% d’enfant avec PR manifeste une atteint rénale [13-17]. Elle doit toujours étre

recherchée par le praticien.

Elle est longtemps décrite comme bénigne chez I’enfant par opposition a celle
d’adultes [18], mais des études récents ont montrés que 13% des patients avec N-IgA
diagnostiqués avant l'dge de 18 ans peuvent développer une insuffisance rénal

chronique dans les 10 ans et 30% dans les 20 ans [19].






Les mécanismes physio-pathogéniques de la maladie de Berger restent en grande
partie inconnus. Leurs compréhensions, essentielles pour mettre au point des stratégies
thérapeutiques innovantes et performantes, ont connu des progres récents.
L’hypotheése immunologique de 1’affection est soutenue par plusieurs observations

cliniques :

- La récidive des dépdts IgA apres la transplantation rénale sur le greffon chez les
patients avec N-IgA; et a contrario, la disparition des dépots d’IgA chez les receveurs

« non-N-IgA » qui ont regu un rein «N-IgA » [20-21].

Les recherches se sont orientées essentiellement vers [’étude de
I’immunoglobuline A type 1, qui constitue la sous classe d’IgA exclusivement déposée

dans le mésangium, et les différents récepteurs des IgA.
Plusieurs mécanismes sont impliqués :

- synthese de I'[gA (IgAl),

- anomalie de galactosylation de I'lgAl,

- dépdt au niveau du mésangium glomérulaire,
- réponse inflammatoire

- et susceptibilité génétique [22].

Un défaut de galactosylation des O-glycosides de la région charniére des IgAl,
conduit a la formation de complexes immuns néphropathogeénes circulants et leur
dépot dans le mésangium et serait la cause principale de la stimulation des cellules
mésangiales entraine une réaction inflammatoire responsable de 1ésions glomérulaires
et tubulointerstitielles irréversibles qui évoluent ensuite vers la sclérose rénale et

I’insuffisance rénale chronique [23].



1- Le SYSTEME IGA :

Les Immunoglobulines A (IgA) sont les principaux anticorps produits par le
systtme immun des muqueuses. Les plasmocytes responsables de la production de
I'I[gA des sécrétions externes sont situés sous les surfaces épithéliales au sein de la

lamina propria des muqueuses et des glandes a sécrétion externe.

Les précurseurs B de ces plasmocytes sont stimulés dans les plaques de Peyer de
l'intestin (MALT = Mucosal Associated Lymphoid Tissue), ou dans leur équivalent
respiratoire (BALT = Broncho Pulmonaire Associated Lymphoid Tissue) et (NALT =
Nasal Associated Lymphoid Tissue).

L’IgA sérique est principalement monomérique et de sous-classe essentiellement
IgA1 (90%) et d’origine médullaire et elle joue le role de seconde barricre éliminant
les antigenes ayant pénétrés dans l'organisme, notamment, sans entrainer des

conséquences inflammatoires.

Le taux d’IgA sérique est augmenté chez 50% des patients de N-IgA, mais ne
pourrait expliquer a elle seul la pathogénie, dans d’autre pathologie comme le
my¢lome a IgA1, malgré que la concentration d’IgAl circulantes est tres €élevée, seuls
les patients qui présentent le défaut de galactosylation des O-glycosides sont touchés

par la N-IgA. [24].



2- LE MECAISME PHYSIOPATHOLOGIQUE :
2.1 Anomalies de la structure des molécules d'IgA : (Figure 1)

Chez I’homme, il existe deux classes d’IgA structurellement et fonctionnellement

différentes: les IgAl et les IgA2.

Les 2 classes différentes par 22 acides aminés de la chaine lourde alpha. La
région charnieére ou « hinge » délitée en partie sur I’IgA2, est riche en serine portant

des résidus O-glycosylés.

Les chaines lourdes des molécules d’IgAl présentent des concentrations
importantes de proline, de sérine et de thréonine. Cette région comporte 18 acides

aminés (223 a 240).

Normalement le sucre fixé par une liaison O a une sérine ou a une thréonine est
la N-acétyl galactosamine (Gal-Nac) portant en position terminale une D-galactose en

configuration 1, et un ou plusieurs acides sialiques, selon la représentation suivante:
Ser/Thr-O-GalNac--- --------- Gal-acide sialique.

Les patients atteints de N-IgA présentent plus souvent une anomalie structurale
des IgAl, qui consiste en un défaut de galactosylation des chaines latérales d’O-
glycosides de la région charniere, cette anomalie ne concerne pas les autre
monosaccharides, les IgG ou les IgA2 et est restreinte aux glycans liés a la région

charniere des IgA par une liaison O [25].
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Figure 1 : Anomalies des O-glycosides de la région charniére des IgAl

chez les patients présentant une néphropathie a IgA. [28]

CHLI : constant heavy chain 1, CH2 : constant heavy chain 2

Prés de la moitié des patients atteints de N-IgA ont une concentration sanguine
d’IgAl élevée et chez la plupart d’entre eux, on observe une augmentation de la
concentration de complexes immuns constitués d’IgAl [26-28]. Deux observations
suggerent que 1’hypogalactosylation des IgAl joue un rdle central dans la gencse des
dépots rénaux d’IgA. D’une part, la présence d’IgA1 hypogalactosylées a ét€¢ mise en
¢vidence dans le purpura rhumatoide avec atteinte rénale alors que, dans les formes

sans atteinte rénale, les I[gA1 sont de structure normale [29-30].

D’autre part, des IgA humaines injectées chez le rat ne s’accumulent dans les

glomérules que lorsqu’elles ont été préalablement dégalactosylées in vitro [31-32].

La nature exacte de ce défaut de galactosylation et les mécanismes a I’origine des

l1ésions du mésangium ont récemment fait 1’objet d’une attention particuliére.



Il y a déséquilibre de I’activité des glycosyl-transférases spécifiques présentes
dans les cellules secrétant des [gA1, ce qui entraine une augmentation de la production

d’IgA1 hypogalactosylées dans le sang et les dépdts mésangiaux.

La sialylation excessive des O-glycosides hypogalactosylés de la région
charniere des IgA1 observée chez les patients atteints de N-IgA suggere que plusieurs

types de glycosyltransférases spécifiques jouent un réle pathogene.

L’analyse des chaines biosynthétiques des cellules immortalisées par le virus
d’Epstein-Barr (EBV) chez les patients atteints de N-IgA a permis de détecter une
baisse de I’activité de la galactosyl transférase-béta et une augmentation de I’activité

de la sialyltransférase-alpha 2 spécifique de la N-acétyl galactosamine [33].

La conséquence de cette anomalie est une diminution de la clairance par les
récepteurs hépatique et en méme temps, il y a une augmentation des dépdts dans les
capillaires avec une affinité trés importante pour le mésangium glomérulaire [34].

2.2 Complexs immuns circulants contenant des IgA :

Les Gal-Nac terminaux non galactosylés sont considérés comme des néo
antigenes par les IgG ou les IgA spécifiques des O-glycosides, ce qui conduit a la

fabrication de complexes immuns circulants « IgG-IgAl ou IgA-Ig ».

Le foie n’est pas capable d’éliminer ces immuns complexes par la clairance
hépatique classique, car ils sont trop volumineux pour traverser les fenestrations
endothéliales. Ces complexes partent dans la circulation et se déposent dans le

mésangium glomérulaire.

Suzuki et coll. ont identifi¢ des anticorps IgG spécifiques des IgAl
hypogalactosylées. Ils ont analysé 1’IgG sérique et I’IgG secrétée dans le milieu de
culture par des cellules sous-clonées circulantes productrices d’immunoglobulines et
immortalisées par 'EBV chez des patients atteints de N-IgA et dans un groupe

controle composé de sujets sains [35].



Ainsi, les patients atteints de néphropathie a IgA ont une plus grande capacité a
former des complexes immuns constitués d’IgAl hypogalactosylées jouant le rdle
d’antigéne et d’IgG jouant le role d’anticorps spécifiques des O-glycosides dirigés
contre ce néo-antigéne de la région charniére[36]. Le mode d’apparition des IgAl
hypogalactosylées néphropathogenes n’est pas encore clair. Du fait de la de présence
de quelques cas de N-IgA apres greffe de moelle, hypothese est que la moelle osseuse
est le site responsable de la synthése de ces immuns complexes [37]. La deuxieme
hypothése est que les IgAl hypogalactosylées sont secrétées comme réponse
immunitaire contre un antigéne présent dans les muqueuses [34]. Novak et coll.
montrait que les IgA1 hypogalactosylées ont une affinité plus forte envers les cellules
mésangiales que les IgA1 normales et les complexes immuns constitués d’IgAl chez
les patients de N-IgA se lient plus facilement aux cellules que les IgAl
hypogalactosylées libres (poids moléculaire des complexes immuns d’environ > 700

kDa). Les complexes de plus faible poids moléculaire n'ont pas cette affinité [34].

L’acide sialique sur les IgA1 peut €tre la responsable de la liaison des complexes
immuns des IgAl aux cellules mésangiales [38]. L’hypotheése que les complexes
circulants des IgA1 hypogalactosylées et d’anticorps anti-résidus galactose stimulent
les cellules mésangiales serait une explication du mécanisme de la pathogénese de la

néphropathie a IgA cohérent.
2.3 Leroéle des récepteurs des IgA :

Le récepteur classique reconnu des IgAl présents sur les monocytes RFca
(CD89) ou les hépatocytes (asialoglycoprotéine) et les cellules épithéliales des
mugqueuses, récepteurs des immunoglobulines polymériques, sont différent de ceux

présents sur les mésangium, qui fixent le complexe immun contenant I’IgA.

Ces récepteurs ne sont pas exprimés par les cellules mésangiales.
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Dans le glomérule, le récepteur a la transferrine (CD71) est le principal récepteur
d’IgAl, elle facilite la liaison d’IgA1 polymériques et de complexes constitués d’IgAl

hypogalactosylées aux cellules mésangiales [39].

La fixation des IgA hypogalactosylées sur le CD89 provoquerait le clivage et la
libération de la partie extracellulaire du récepteur ; Ce phénomene aurait deux

conséquences :

- la diminution de D’expression membranaire du CD89 sur les monocytes
circulants, responsable de la diminution de clairance des IgA polymériques ;
- le CD89 soluble libéré lierait les IgA polymériques sériques formant des
complexes circulants IgA- CD89.
Ces immuns complexes circulants (IgA- CD89) se déposent secondairement
dans le mésangium par la fixation sur un second récepteur, (récepteur a la transferrine)

CD71, surexprimé sur les cellules mésangiales des patients [40].
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3- LES CONSEQUENCES DE LA FIXATION DES IGA AU
RECEPTEURS MESANGIAUX :

L’activation des cellules mésangiales par les complexes immuns contenant des

IgA est considérée comme 1’évenement initiateur de la néphropathie a IgA.

e La liaison des IgAl aux cellules mésangiales induit une cascade

inflammatoire moduler par la sécrétion par les cellules mésangiales :

De Cytokines pro-inflammatoires comme I’interleukine 6 (IL6), et

I’interleukine 1 (IL1),

Des facteurs de croissance comme le tumor necrosis factor (TNFa) et

le transforming growth factor (TGF b).

De chimiokines telles que [Dinterleukine 8 (IL8), le
macrophageinflammatory protein (MIP) et [Dinterferon-inducible

protein 10 (IP-10).

Ces médiateurs sont capables d’induire la prolifération des cellules mésangiales

ou I’augmentation de la matrice extracellulaire [41].

Les facteurs responsables de la grande variabilité clinique et histo-pathologique

de N-IgA avec une évolution vers la sclérose glomérulaire et I’insuffisance rénale

terminale pour certains patients, la stabilit¢ ou la guérison pour d’autres, n’est pas

¢lucidée et est peut étre dépendante de la génétique.
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4- ’APPORT DE LA GENETIQUE :

Normalement, la néphropathie a IgA est le plus souvent une affection sporadique,
mais des formes familiales ont été rapportées, I’hypothese que des facteurs génétiques
prédisposent a la néphropathie a IgA est possible, mais il ne s’agit pas d’un schéma de

transmission simple de type mendélien.

Beaucoup d’efforts ont été¢ fournis pour la recherche génétique afin de trouver
explication dans la pathogénie de la N-IgA (Antigénes du systeme HLA,
polymorphisme du T cell receptor, du promoteur du gene codant pour le CD89 ou
pour les immunoglobulines A ou enfin de I’enzyme de conversion de [’angiotensine) et

dans la progression de la néphropathie a IgA vers I’insuffisance rénale terminale [42].

Malheureusement, les résultats, souvent contradictoires, n’ont pas permis

d’identifier le ou les genes de susceptibilité pour la néphropathie a IgA.

Ghavari [43] montrait que dans 30 familles de N-IgA, il n’y avait pas de liaison
significative ; il n’a pas noté de relation entre la néphropathie a IgA et les principaux
genes proposés comme candidats (gene des immunoglobulines, antigenes majeurs
d’histocompatibilité, genes codant pour le CD89, ['utéroglobuline ou la galactosyl
transférase). Par contre, il a mis en évidence une association étroite entre néphropathie

a IgA et le locus 6p22-23 (IGAN1) dans 60% des familles analysées.

Une liaison génétique de la région chromosomique 2q36 avec la N-IgA a été
détectée dans une cohorte canadienne analogue, les résultats du criblage ont permis de
découvrir d’autres liaisons avec les régions chromosomiques 3p24-23, 4q26-31 et

17q12-22 [44] [46].
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D’autres ¢tudes ont rapporté des pics suggestifs supplémentaires sur plusieurs

autres locus, fournissant une preuve d'hétérogénéité significative du locus.

Ce qui représente un défi majeur, Si chaque famille porte un défaut moléculaire
unique dans un geéne différent, des centaines de familles ne suffiront pas a fournir une

réplication de liaison.

Pour cette raison qu’aucune mutation causale n'a été identifiée a ce jour.
Les formes héréditaires et sporadiques sont similaires dans [’histoire et le
pronostic clinique et ont des concentrations sériques d’IgAl hypogalactosylées

nettement plus €élevées que les sujets sains de groupes controlés [45].
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Pour affirmer le diagnostic de N-IgA, la biopsie rénale est indispensable avec un
examen en immunofluorescence pour confirmer le diagnostic. Elle est caractérisée par

des dépots mésangiaux d’IgA.

1. PEXAMEN AU MICROSCOPE OPTIQUE

1.1 Lésions glomérulaires

En microscopie optique, Les caractéristiques histologiques de la N-IgA sont
diverses Celles-ci comprennent des anomalies minimes ou minimales par microscopie
optique : une hypercellularit¢ mésangiale (définie comme 4 ou plus de cellules
mésangiales dans une section histologique de 3 pum), une prolifération endocapillaire
focale (impliquant 50% de glomérules), ou diffuse (impliquant plus de 50% de
glomérules), 1ésions nécrosantes et plus rarement, 1€sions membranoprolifératives [48-
49].

Dans les stades chroniques, la progression vers une glomérulosclérose
segmentaire et globale focale ou diffuse avec une atrophie tubulaire associée et une
fibrose interstitielle se produit [50].On peut retrouver des thromboses ou des nécroses

focales du floculus.

Des dépots mésangiaux sont parfois présents en particulier avec le trichrome de
Masson. Ils ont un aspect rouge-vert, bombant sous la membrane basale couvrant la

tige mésangiale.

Les croissants cellulaires (prolifération extracellulaires) peuvent occuper la chambre
urinaire et étre associés a une prolifération cellulaire. Les 1ésions fibreuses sont
caractéristiques des 1ésions chroniques de N-IgA apres I'évolution des 1€sions actives
[51].

L’atteint rénal du purpura rhumatoide a un spectre histologique similaire a celui de la
maladie de Berger mais avec une plus grande fréquence de 1€sions séveres telles que la

nécrose glomérulaire et les croissants [5].
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1.2. Lésions tubulaires et interstitielles:

On trouve les Iésions tubulo-interstitielles associées aux I1€sions glomérulaireset
qui sont en rapport avec l'intensit¢ de celles-ci. En cas de N-IgA, les PBR
montrent des tubules normaux sans infiltration des tissus interstitiels. Des hématies ou
de volumineux cylindres hématiques sont parfois mis en évidence au sein des lumieres

tubulaires en cas d'hématurie.

Dans le tissu interstitiel, on peut retrouver un cedéme, une infiltration par des
cellules mononuclées et une fibrose segmentaire ou diffuse avec des tubes atrophiques

en cas de N-IgA avancée [52].

Les lésions vasculaires extra-glomérulaires non spécifiques de type
artériolosclérose avec ¢épaississement et dépots hyalins sous-endothéliaux sont

fréquentes

A la différence de 1’adulte, la néphropathie a IgA de I’enfant présent plus de
prolifération endocapillaire et mésangiale et moins de Iésions tubulo-interstitielles et

vasculaires [53].
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Figure 4 [51] : Aspect histologique au microscope optique
A) Prolifération mésangial global ; B) Prolifération endocapillaire

C) sclérose glomérulaire D) Atrophie tubaire et fibrose interstitiel
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2. EXAMEN EN IMMUNOFLUORESCENCE :

Des dépdts d’immunoglobuline A de fagon prédominante parfois associé a
d’autres anticorps sont observés. Un seul glomérule suffit pour le diagnostic car les
dépots sont typiquement dans tous les glomérules. Ils marquent les axes mésangiaux

soit de facon globale ou segmentaire, touchant quelques axes. [53]

Les autres immunoglobulines ; I’IgM est présente dans 50 % des cas de N-IgA et
en cas d'HSF associée, on retrouve des dépdts d’IgM sous mésangiaux. L'IgG est plus
diversement trouvée. Possibilité de trouver des chaines 1égeres kappa (le plus souvent)
et lambda. Le C3 accompagne I’IgA dans les dépots moins souvent que le C4 et du

Clq[32].

Fig 5 : le dépot d’IgA a I’'immunofluorescence . [51]
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3. CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE :

Les scores histologiques pour la NIgA tentent d’évaluer la sévérité¢ de la
pathologie. On utilise ces scores comme un facteur pronostic et en méme

temps comme aide au choix de la stratégie thérapeutique.

Les systémes de classification heuristiques appliqués a la N-IgA dans le
passé, y compris ceux de Lee. Et Haas [55], Etaient basés sur le profil et la
gravité des lésions prolifératives et sclérosantes, similaire a la classification de
'Organisation Mondiale de la Santé de la néphropathie lupique. La classification
Oxford de la N-IgA [56], congue par un groupe de plus de 40 néphrologues et
pathologistes représentant le Réseau International de Néphropathie a IgA et la
Société de Pathologie Rénale, est unique en son genre en tant que premier

schéma basé sur des preuves. [48-50 ; 52]

Les auteurs ont cherché d’identifier les lésions histologiques prédisant la
progression de la maladie sur une large cohorte comprenant 265 cas de la N-IgA

d’Europe, d'Amérique du Nord et d'Asie, dont 78% d'adultes. [56-57]

La nouvelle classification histologique inclut les lésions histologiques

comme

- Hypercellularit¢ mésangiale (M)
- Hypercellularité endocapillaire (E)
- Glomérulosclérose segmentaire (S)

- Atrophie tubulaire / fibrose interstitielle (T)
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Le score MEST, applique les désignations :

MO ou M1 pour hypercellularité mésangiale impliquant < 50% ou >

50% de glomérules respectivement ;

e EO ou El pour I'hypercellularité endocapillaire, notation 0= Absence vs
1 au moins 1 glomérule ;

e SO0 ou S1 pour la sclérose segmentaire, notation 0= Absence vs au
moins 1 glomérule ;

e et TO, T1 et T2 pour l'atrophie tubulaire / fibrose interstitielle

impliquant <25%, 26- 50% et >50% de la surface corticale,

respectivement.

De plus, 5 des 16 études (4 asiatiques et 1 européenne avec un total de
1487 patients) ont examiné l'association des croissants (C) avec les résultats
cliniques; la métanalyse de ces études a montré que le score C (défini comme la
présence de croissants Clou sont absence C0) était fortement associé a la

progression vers l'insuffisance rénale. [58]

Elaborer en 2009 puis valider par plusieurs cohortes de patients adulte [59]
dont la derniére validation en 2017 [60],

Et puis des nombreuses études ont aussi témoigné de sa validité chez

Penfant [61-63].
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Variable histopathologique

Définition

Score

Hypercellularité mésangiale

< 4 cellules mésangiales par axe
mésangial (> 50 % des glomérules)
2 4 cellules mésangiales par axe

mésangial (> 50 % des glomérules)

MO

M1

Glomérulosclérose

segmentaire

Sclérose d'une partie du floculus ou

synéchie floculocapsulaire

S0 (absent)
51 (présent)

Hypercellularité

endocapillaire

Présence de cellules dans la lumiére
des capillaires glomérulaires réduisant

cette lumiére (> 50 % des glomérules)

EQ (absent)
E1 (présent)

Atrophie tubulaire / Fibrose 0-25% TO
interstitielle (pourcentage de 26 - 50 % T1
la surface corticale atteinte) >50 % T2

Tableau 1: Classification d’Oxford de la néphropathie a Ig A

Grade Lésion histologique
I Lésions minimes uniquement mésangial
1T Sclérose focale segmentaire sans prolifération
I Prolifération segmentaire et focale

v Prolifération diffuse

A% Sclérose

Tableau 2 : classification de M Haas en 1997, revue en 2005
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1. MATERIEL
1.1 Caractéristique De L’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective comprenant 24 cas de N. a IgA colligés
au service de Néphrologie pédiatrique de I’hdpital d’enfant de Rabat (HER) sur
une période de 11 ans, de janvier 2007 et septembre 2017.

Nous avons étudié les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, biologiques,

histologiques et thérapeutiques ainsi que 1I’évolution.
1.2 Critéres d’inclusion :
Notre étude s’intéresse a tous les enfants :

- Agés de moins de 18 ans,

- Hospitalisés pour Hématurie et/ou

- Une hypertension artériel et/ou

- Un purpura pétéchial ou une arthralgie

- Une protéinurie néphrotique et/ou

- Une insuffisance rénale.

- Et chez qui une ponction biopsie rénale a été réalisée objectivant une
néphropathie a IgA a type de maladie de berger ou purpura rhumatoide

- Les PBR ont été¢ examinées au sein de service d’ Anatomie pathologique

de I’hopital d’enfant de Rabat.
1.3Critéres d’exclusion :

- Patient d’age supérieur a 18 ans ;

- Dossiers manquant ou incomplets ;
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2. METHODES :
2.1Recueil des données (Fiche 1)

Une fiche d’exploitation de 03 pages a été établie pour chaque patient
permettant le recueil des données nécessaires a 1’analyse de notre série afin de

répondre aux objectifs.

Cette fiche précise un ensemble des données recueillies a partir du dossier

médical, de I’archive du service Pédiatrie IV :

e Aspects démographiques : I’identité, le numéro d’hospitalisation,
I’age et le sexe ;

e Antécédents personnels et familiaux : Consanguinité, néphropathie
dans la famille ;

e [’aspect cliniques : I’état général, le poids en kilogramme, la taille en
centimetre, les constantes physiologique, la Tension artérielle ainsi
que les symptomes (Hématurie, syndrome cedémateux, purpura,
arthralgie. ...etc.)

e Les données biologiques : I’hémogramme, le bilan d’hémostase ainsi
que la fonction rénale (I'urée et la créatinine sanguine), ainsi la
protidémie et I’albuminémie ;

e La clairance de la créatinine est calculée par la formule de Schwartz ;

e Données histologiques recueillies a partir des comptes rendus des
biopsies rénales examinées au sein du service d’anatomie pathologie
au sein de I’hopital d’enfant de Rabat sous la direction du Pr AL
HAMANY;
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e Les Iésions histologiques sont classifiées selon la classification
d’Oxford ;

e Un volet pour dénombre les nombres de facteurs de risque de
progression vers I’insuffisance rénale chronique présent pour chaque
cas ;

e Et les données relatives aux différents aspects thérapeutiques, a savoir
que les mesures de mise en condition et les traitements adjuvants a la
corticothérapie ont €té identique pour tous les patients,

e Un tableau pour I’évaluation de I’évolution.

2.2Ftude statistique

Les données recueillies ont été codées et saisis sur Excel (Microsoft Office

2013).
2.3 Difficultés et limites de 1’étude

Les difficultés rencontrées étaient liées a I’exploitation des dossiers,

manque de certaine donnés avant PBR et bilan lors des suivie.

ET surtout le non informatisation des archives.
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FICHE D’EXPLOITATION :
NEPHROPATHIE A IGA CHEZ L’ENFANT

D)

Identité

Numéro d’hospitalisation : Numéro Ordre :
Nom et prénom :

Age: Sexe: M U F [

Motif d’hospitalisation :

ATCD :
1. Consanguinité : ouIl] NON [
2. Néphropathie dans la famille : OUIL] NON [
3. Personnel :  Hématurie : oul U NON [
4. Infection récentes : oul U NON [
5. AUTRES :
Amygdalectomie : OUI U NON [
Clinique :
» Etat général : TA: T®:
» Poids : Taille : IMC :
» BU:
» Hématurie : ouIl] NONLJ
Microl] Macrol]
» Surcharge : ouIl] NONLJ
oMIL] Ascite[] OAPL[]
Pleurésie[ ] Epanchement péricardique[]
» Signes extra-néphrologique : OUIL] NONLJ
Si oui:
Purpura [J  Arthralgie [ Douleur abdominal []
Autres :
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» Biologie :

D)

Hb GB
PLQ PNN
TP TCA
Urée créat
Na+ K+
Protidémie Alb
Protde 24 h C3
» Syndrome néphrotique : oulIll NON 0[]

» Clairance de la créatinine :
» Autres bilans :
+ Echographie rénal :
< PBR : N° ANA-PATH :
Indication :

Nombre de Glomérules :

<
O

Croissant fibreux :

YV VVVVVVYVY

Prolifération mésangial :

Sclérose glomérulaire :

e Infiltration interstitielle :

e Atrophie tubulaire :

eFibrose interstitielle :
» Lésions Vasculaire :

e Artério sclérose :

Classification d’Oxford: M S E TC
» [F:

= JgA [ c3 IgG [

Hypercellularité mésangiale:

Forme segmentaire et focale:
Forme proliférative diffuse :
Participation extracapillaire :
Participation endocapillaire :

Lésions tubulo-interstitielles :

Clq

Date du prélevement :

Délai :
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
oui [] non []
score MSET :

IgM [ Fibrinogéne [
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¢ Les facteurs des risques de progression vers I'IRCT a 20 ans :
» Protéinurie >1g/24h L]
» I'HTA (]
> la sévérité histologique : [
e Sclérose glomérulaire généralisée ou segmentaire ou
o Fibrose interstitielle ou
e Nécrose segmentaire

+ Traitement :

> T
= [EC : Oui [J Non [
= ARA2: Oui [ Non []
= Corticoides :
Bolus: Ouil]l Non []
P.o: Ouilld Non [
» T immunosuppresseur :

» Cyclophosphamide : Oui L1  Non [

«* Evolution a court terme :

PU 24h

créat

TA
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BIOLOGIE

Epidémiologie | ATCD CLINIQUE HISTOLOGIE TRAITEMENT Evolution
> Q — % > an Q SEes! o
] =) e g o N — — ol » <
cas | 8 | B cElo®l.BlE |2 ELE | 5|3 zlolw|Z|0|E|.2 78 ¢ _ B
o — % |ZElRglEsl2 | B 29| 8 z | Z E — | =] A - | Q|*e ®3| 2 (!
n o o B = g g = a2 2 > * * - = * Q. = 5 8 g
=3 eyl (0j] o 5 ] (0] - = * * N = o o 3
A2 El 2 1% | |7 | & & | S| & &
C(ﬁs 11 M X X X X | X X
C(;AzS 11 M X | X X | X | X X | X X | X X
C(gs 16 M X X X X | X X
C(;?S 11 M X | X | X X | X X X | X X
C(;ASS 04 M X X X X X X | X X

HTA : hypertension artérielle, PN : Protéinurie néphrotique, PNN : Protéinurie non néphrotique, IRA : Insuffisance rénale aigue,
M1 : hypercellularité mésangiale, E1 : prolifération endocapillaire, S1 : sclérose mésangiales, T1-T2 : atrophie tubaire/fibrose interstitielle, C1 :
croissant fibro-épithéliale
IEC : Inhibiteur d’enzyme de conversion, ARAII : Antagoniste des récepteurs d’angiotensine I1
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c(gs 07 | M | X | X |X X | X | X X X X | X X
cl%s 1| M | X | X|X X | X | X X | X | X X | X | X X | X

HTA : hypertension artérielle, PN : Protéinurie néphrotique, PNN : Protéinurie non néphrotique, IRA : Insuffisance rénale aigue,

M1 : hypercellularit¢ mésangiale, E1 : prolifération endocapillaire, S1 : sclérose mésangiales, T1-T2 : atrophie tubaire/fibrose interstitielle, C1 : croissant fibro-
¢pithéliale
IEC : Inhibiteur d’enzyme de conversion, ARAII : Antagoniste des récepteurs d’angiotensine I1
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Epidémiologie ATCD CLINIQUE BIOLOGIE HISTOLOGIE TRAITEMENT Evolution

Q =) z 2 < )
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CSS 05 M X X X X X X X X X X X X
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cas 14 M X X X X X X X X
CI‘A,;.S 12 M X X X X X X

HTA : hypertension artérielle, PN : Protéinurie néphrotique, PNN : Protéinurie non néphrotique, IRA : Insuffisance rénale aigue,
M1 : hypercellularité mésangiale, E1 : prolifération endocapillaire, S1 : sclérose mésangiales, T1-T2 : atrophie tubaire/fibrose interstitielle, C1 : croissant fibro-épithéliale
IEC : Inhibiteur d’enzyme de conversion, ARAII : Antagoniste des récepteurs d’angiotensine II
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Epidémiologie| ATCD CLINIQUE BIOLOGIE HISTOLOGIE TRAITEMENT Evolution
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HTA : hypertension artérielle, PN : Protéinurie néphrotique, PNN : Protéinurie non néphrotique, IRA : Insuffisance rénale aigue, ]

M1 : hypercellularité mésangiale, E1 : prolifération endocapillaire, S1 : sclérose mésangiales, T1-T2 : atrophie tubaire/fibrose interstitielle, C1 : croissant fibro-
¢pithélale

IEC : Inhibiteur d’enzyme de conversion, ARAII : Antagoniste des récepteurs d’angiotensine I1
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Epidémiologie ATCD CLINIQUE HISTOLOGIE TRAITEMENT Evolution
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HTA : hypertension artérielle, PN : Protéinurie néphrotique, PNN : Protéinurie non néphrotique, IRA : Insuffisance rénale aigue,
M1 : hypercellularité mésangiale, E1 : prolifération endocapillaire, S1 : sclérose mésangiales, T1-T2 : atrophie tubaire/fibrose interstitielle, C1 : croissant fibro-épithéliale

IEC : Inhibiteur d’enzyme de conversion, ARAII : Antagoniste des récepteurs d’angiotensine 11
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1. DONNEES GENERALES

1.1 Incidence

Trente un cas de néphropathie a IgA sont recensés durant la période de onze ans allant

de 2007 a 2017, soit 3 cas par ans.

Graphique 1 : Nombre de cas selon l'année

1.2 Etiologies

Il s’agit de la maladie de Berger (MB) chez 20 patients (64,5%) et de la néphropathie du
purpura rhumatoide (NPR) dans 09 cas (29%) et de la néphropathie a IgA secondaire a la

maladie ceeliaque dans 02 cas (6,5%).
2153
A Etiologies
15

10

5

0

M.DE BERGER P.RHUMATOIDE N-IGA SECONDAIRE

Graphique 2 : Etiologies de la néphropathie a IgA

38



1.3 Le Sexe:

Notre série comprend 24 gargons (77%) et 7 filles (23%), avec un sexe ratio de 3,4. La
MB est trouvé chez 18 garcons (90%) et chez 2 filles (10%) avec un sexe ratio de 9. La NPR
est trouvé chez 4 gargons (44%) et 5 filles (55%) avec un sexe ratio de 0,8.Les deux cas de

néphropathie a IgA secondaire sont de sexe masculin.

Fille

Garcon
77%

Graphique 3 : Répartition selon le sexe

14 L'Age:

Dans notre étude, I’dge moyen de découverte de la néphropathie a IgA était de 9 ans.
Les extrémes d’age se situent entre 4 ans et 16 ans. La moitié des patients avaient un age entre

08 et 12 ans.

Pour la MB, I’dge moyen de nos patients au moment du diagnostic est de 10 ans, avec

des extrémes d’ages entre 4 et 16 ans au moment du diagnostic.

Pour La NPR, I’age moyen est de 7,5 ans, avec des extrémes d’ages entre 4 et 13 ans au

moment du diagnostic.

39



Age Nombre %
1-7 ans 11 35%
8-12 ans 15 49%
13-16 ans 5 16%
Tab 3 : Proportion selon tranche d’age
16
14
12
10
8
(>
4
2
O
A-7ans . —_ - 8-12 ans - 13-16 ans

Graphique 4 : Répartition selon tranche d’age
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2 MANIFESTATIONS CLINIQUE ET BIOLOGIQUES :

Dans un premier temps, nous illustrons les manifestations clinique et biologique

de I’ensemble du série et puis nous traiterons chaque étiologie d’une maniere

distingue.
Tab 4 : Manifestations cliniques et biologiques des N-IgA
Nombre %
Purpura 09 29%
Arthralgie 09 29%
Douleur abdominale 04 13%
Hématurie 20 64%
PN 25 80%
PNN 6 19%
HTA 15 48%
IRA 10 32%

PN : Protéinurie néphrotique PNN : protéinurie non néphrotique

90%

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% I I
PNN HTA IRA

0%
Purpura Arthralgie Douleur Hématurie PN
abdominale

Graphique 5 : Manifestations cliniques et biologiques des N- IgA
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2.1 Maladie de Berger (MB)

Parmi les 31 cas des N-IgA, 20 avaient une MB soit 64%.
2.1.1 Tableau Clinique :

L’infection ORL ou bronchique concomitante aux manifestations cliniques est présente

chez 10 patients (50%).

Un antécédent familial d’une néphropathie non déterminé est noté chez deux patients et

consanguinité chez les parents chez un patient.

L’hématurie est retrouvée dans 17 cas (85%), associée a un syndrome cedémateux dans

14 cas (70%), et isolé dans 03 cas.
Une hypertension artérielle dans 10 cas (50%).
L’insuffisance rénale aigue au moment de diagnostic est retrouvée dans 05 cas (25%).
2.1.2 Biologie

La protéinurie est positive chez 20 cas (100 %), de type néphrotique dans 85% des cas,
comprise entre 3,2 et 7,8 g/jour avec un moyen de 5,4 g/jr ; et non néphrotique dans 15% a

0,5 g/j.

La créatinine moyenne chez les patients ayant présenté une IRA est de 20 mg/l, avec

une clairance moyen de la créatinine de 40,6 ml/min/ 1,73m’.

Le dosage des IgA était effectué chez un seul patient revenu normal
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Tab 5 : Manifestation clinique et biologique chez les cas de la MB

Atteinte rénal Nombre %
Hématurie 17 85%
PN 17 85%
PNN 3 15%
HTA 10 50%
IRA 5 25%

PN : Protéinurie néphrotique PNN : protéinurie non néphrotique

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
n 11
0%
Hématurie PN PNN HTA IRA

Graphique 6: Maladie de Berger Manifestation clinique et biologique

43



2.2- La néphropathie a purpura rhumatoide (NPR)

Parmi les 31 cas des N-IgA, 09 avaient une NPR soit 29%.
2.2.1- Tableau Clinique :

Une infection ORL concomitante est retrouvée dans 03 cas (33%), et un syndrome

cedémateux dans deux (22%)

Les 1ésions de purpura et les arthralgies sont présentes chez tous les patients (100%),

associ¢ a la douleur abdominale a type d’épigastralgie chez 04 patients (44%)

03 (33%) patients présentaient une hématurie macroscopique et alors que dans un cas,
p p p1q q

elle est microscopique.

La protéinurie était positif chez 06 patients (66%), néphrotique chez 04 patients et non

néphrotique chez 02 cas.

Deux patients étaient hypertendus (22%) et 03 patients ont présenté une insuffisance

rénale aigue.
2.2.2-Biologie :
La protéinurie moyenne est de 6,14 g/j, variante entre 1,9 et 12 g/j.

La créatinine moyenne est de 24,8 mg/1 et celle de la clairance est de 80 ml/min.
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Tab 6 - la NPR : Manifestation clinique et biologique

Atteinte rénal
Purpura
Arthralgie
Douleur abdominale
Hématurie
PN
PNN
HTA
IRA

PN : Protéinurie néphrotique PNN : protéinurie non néphrotique

120%

100%

80%

Purpura  Arthralgie

Nombre
09
09
04
03
06
02
03
03

Douleur  Hématurie
abdominale

%
100%
100%
44%
33%
66%
22%
33%
33%

60%
40%
0%

Graphique 7 - la NPR : Manifestation clinique et biologique.

45

IRA



2.3-Néphropathie a IgA secondaire

Deux patients de sexe masculin d’age de 4 et 8 ans, présentaient un syndrome

cedémateux associé a une diarrhée chronique ainsi qu’une insuffisance rénale aigué.

Le bilan de mal absorption ainsi que les anticorps anti-transglutaminase étaient

positif.

La biopsie intestinale montrait une atrophie villositaire.
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3. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE

3.1- Indication du PBR :

La principale indication du PBR fut

v Un syndrome néphrotique associé a une hématurie,

v’ latteinte rénale dans un contexte de maladie systémique (arthralgie,
purpura.)

v Patient d’dge supérieur a 10 ans ayant présenté de manifestation
néphrologique,

v"Insuffisance rénal Aigue non expliqué

3.2- Microscopie optique
Le nombre moyen de glomérules retrouvé est de 1’ordre de 16 glomérules.
Les lésions glomérulaires sont dominés par :

- Hypercellularité dans 19 cas (61%) ;

- Prolifération mésangiale dans 06 cas (19%) ;

- Prolifération endocapillaire dans 12 cas (38%) ;
- Prolifération extra-capillaire dans 07 cas (22%) ;
- Elargissement mésangial dans 06 cas (19%) ;

- Glomerulosclerose dans 13 cas (41%) ;

Croissantes fibreux focal et circonférentiel sont retrouver dans

08 cas (26%).
L’interstitium est :

- normal dans 22 cas (71%),
- une infiltration inflammatoire dans 05 cas (16%),

- et une sclérose focale ou diffuse dans 04 cas (13%).
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Les tubes sont

- normaux dans 13 cas (42%)

et sont atrophique ou nécrosique dans 18 cas (58%).

Les artérioles sont normales sauf dans 02 cas qui montrent un endartérite fibreux

et microvacularite dans un cas.

3.3- Classification d’OXFORD

Fréquence des I¢ésions histologiques selon classification d’Oxford.

Tab 7: Classification d’OXFORD des Iésions au microscope optique

Variable Score PBR Pourcentage
Hypercellularité mésangiale M0<0,5 12 39%
M1 >0,5 19 61%
Hypercellularité endocapillaire EO : absent 19 62%
El : présent 12 38%
Glomérulosclérose Segmentaire SO : absent 18 59%
S1: présent 13 41%
Fibrose interstitielle / atrophie TO : 0%-25% 22 71%
tubulaire T1 : 26%-50% 05 16%
T2 :>50% 04 13%
Croissants CO: absent 23 78%
C1: présent 08 22%

3.4- L’examen a I'Immunofluorescence (IF)
L’examen a I’IF est effectué dans 21 cas (68%), pour les restes des biopsies :

v Dans 06 cas les fragments étaient aglomérulaire ;
v Dans 03 cas défaut ou manque de réactif ;

v" Dans un cas défaut de fixation,
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La proportion des différents dépots est illustrée dans le Tableau 8.

Dépot Nombre %

Ig A 21 100 %

IgG 05 24 %

IgM 11 52 %

Clq 05 24 %

C3 09 42 %

Fibrinogene 08 38 %
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

g A IgG g M Clq Cc3 Fibrinogéne

Graph 8: Proportion des dépots a I'lF

Graphiques 8: Proportion des dépots a I'[F
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4. TRAITEMENT

» IEC/ARA1I

Le blocage du systéme rénine angiotensine a ¢té indiqué chez 22 patients (71%),
chez tous les patients avec tableau de maladie de Berger, a dose 3mg/kg pour ceux qui

ont présenté une hypertension artérielle, et a dose 1mg/kg pour les autres.

Et chez les patients avec tableau du purpura rhumatoide ayant une hypertension

artériel et/ou une protéinurie résiduel.
Le double blocage ou I’association IEC/ARA 1I est prescrit dans 03 cas.
» Corticoide

Tous nos patients sont mis sous une corticothérapie 31 cas (100%) par voie oral
et dont 07 cas (29%) elle est précédé d’un bolus intraveineux de 3 jours,

majoritairement indiquer lors de la NPR avec protéinurie massive.

La combinaison entre la corticothérapie et le Cyclophosphamide a été¢ indiquée
pour 02 patients, justifiés par une protéinurie persistante ou des Iésions graves

histologiques.
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Tab 9 : Régime thérapeutique

Traitement Nombre Pourcentage
Corticothérapie + IEC 23 CAS 74%
Corticothérapie + Cyclophosphamide 02 CAS 06%
IEC + ARA 11 03 CAS 09%
Corticothérapie seul 03 CAS 09%

m Corticothérapie + IEC

W Corticothérapie + Cyclophosphamide

| IEC + ARA I

m Corticothérapie seul

Graphique 9: régime thérapeutique
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S. EVOLUTION:

La durée moyen du suivie est de 3 ans, 93% des patients ne présentaient aucune

manifestation néphrologique a la derniere consultation de controle.

Trois enfants ont présenté une évolution avec des récidives d’hématurie et de
protéinurie concomitante avec un €pisode d’infection ORL, une amygdalectomie été

proposé a I’un d’entre eux.

Deux patients ayant la néphropathie a IgA secondaire a la maladie cceliaque ont
évoluées vers le stade d’insuffisance rénal chronique terminal, mis sous dialyse,

décédés apres un temps.

Ainsi, I’évolution a moyen terme est favorable chez 93% des cas de notre série.

W Rémission complet

m Dialyse

Graphique 10 : L’Evolution
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Dans cette partie, nous allons discuter les différents résultats obtenus tout
en les comparants avec d’autres données de la littérature, en veillant & ce que la

comparaison soit avec des séries pédiatrique uniquement.

Nous allons mentionner les résultats de notre série sans distingué les

étiologies puis le résultat de chaque étiologie d’une mani¢re séparer.

1. EPIDEMIOLOGIE
1.1 Incidence :

L’incidence annuelle des néphropathies a IgA dans notre série est évaluée a
3 cas par année, résultat celui de I’étude Cambier (2017) [64], dans le série de

FIGUERES [65], 4 cas/ans est recensé.

Une incidence annuelle de 9 cas par année est rapportée dans 1’étude

multicentrique de MizerskaWasi [66] en Pologne.

La prévalence en pourcentage des biopsies rénales de la néphropathie a IgA
a Rabat, est rapportée par I’étude EIl kahlaoui [105], sur une série de 251
biopsies rénales effectuées a 1’hopital d’enfant de Rabat ; la néphropathie a IgA
représente 14,15% ; et il s’agit de la maladie de Berger dans 7,55%.

Et la prévalence de la Néphropathie du purpura rhumatoide est de 9,91%

des biopsies dans cette méme étude [105].

En Italie, la maladie de Berger représente 35% des biopsies rénales chez

I’enfant [2].
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Tab 10 : Nombre des cas par années dans différentes séries

Chabchoub (2008) [67] 1,7
FIGUERES (2014) [65] 4
MizerskaWasi(2016) [66] 9
Cambier (2017) [64] 3
Notre série (2017) 3

1.2 L’age:
> MB:

L’age moyen de nos patients avec MB est de 10 ans , ce qui est en
conformité avec les données de la littératures, Levy [3], Linne [18] , Wyatt [19]

et I'étude FIGUERES (2014) [65] , Cambier (2017) [64] .
> NPR:

Et I’age moyen des enfants avec tableau de la néphropathie du PR est de
7,5 ans, ce qui est de méme pour 1’étude FIGUERES [65] il est de 7,3 ans ainsi
que I’étude tunisien Ben Meriem [68] 1’age moyen est de 7,5 ans et I’étude
Koweitien Abdel-Al YK [7], il est 5,6 ans.
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1.3 Le sexe :
> MB

Dans notre étude on note une nette prédominance du sexe masculin dans la

MB, le sexe ratio dans la littérature varie entre 1,5 et 3 [19, 3, 5,65].
> NPR:

Pour la néphropathie du PR , le sexe Ratio est de 0,75 ,montrant une
prédominance féminin , résultat semblable a celles de 1’étude Naija [69], et une
nette prédominance féminine (12 filles contre cinq gargons) est noté dans 1’étude
tunisienne Ben Meriem et al [68] alors que dans d’autres études le rapport était

proche de 1 [ 70-72], et il était a 1,4 dans I’étude FIGUERES [65] .

Une prédominance féminine a été rapportée dans I’étude El kahlaoui [105],

avec pres de 57,14 % de filles.

Ce divergence de la prédominance féminin ou masculin dans les différent
¢tude est dii en grande partie du caractére sélective ou pas des série ; car
beaucoup d’études sont non sélectif incluant les patients avec tableau du purpura
rhumatoide avec ou sans atteinte néphrologique. Nous constatons que les séries
sélectives, qui inclut uniquement les enfants atteints du purpura rhumatoide avec
atteints rénales, comme noétre étude font la méme remarque de prédominance

féminine dans les cas de la néphropathie du purpura rhumatoide.

Cette remarque pourrait considérer le sexe féminin comme facteur de

mauvais pronostic rénal chez les patients du purpura Rhumatoide.
1.4 La consanguinité

La consanguinité des parents est noté chez 02 patients soit 6%.
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LD Pays/ville n f:t);f) Agtzi\l’llstiyen
Levy et al(1985) [3] Etats-Unis = 91 2,25 10
Linne et al(1991) [18] Espagne 72 3,7 10
Wyatt et al(1995) [19] Memphis | 103 2,6 11
FIGUERES(2014) [65] France 29 3 10
Shibano et al(2015) [73] Japon 37 1,3 10,7
Komatsu et al(2015) [74] Japon 803 1,3 15
MizerskaWasi(2016) [66] Pologne 140 1,7 11
Notre série (2017) Rabat 20 9 10
ETUDE Pays/ville n Sexe ratio Age Moyen

(ans)

Abdel-Al et al(1990) [7] Kuwait 55 - 5,6
Trapani et al (2005) [75] Italie 150 1,8 6.1
Ben Meriem et al(2006) [68] Tunisie 67 2,4 7,5
Naija et al (2010) [69] Tunisie 34 0,61 7,23
O Chen et al(2013) [76] chine 120 1,9 6,6
FIGUERES (2014) [65] France 33 1.4 7,2
Komatsu et al (2015) [74] Japon 153 0,9 9
Feng et al (2017) [77] Chine 54 1,7 8,4
Notre série (2017) Rabat 09 0,75 7,5
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2. SIGNES CLINIQUE ET BIOLOGIQUES
2.1 Tableau clinique
2.1.1 Infection concomitante :

Les manifestations clinique sont souvent précédé de 3 a 4 jours d’une

infection ORL et/ou bronchique, c’est le cas de 48% de notre série.
2.1.2 Hématurie
Dans notre série I’hématurie était présente chez 20 patients, (64 %).
> LAMB:

Pour les cas de la MB I’hématurie est noté chez 80% des patients,
majoritairement macroscopique, c’est le cas de la plus part des études sauf ceux
fait avec politique de dépistage, ou I’hématurie est majoritairement

microscopique.

Les études japonaises font état d’une hématurie macroscopique révélatrice
chez moins d’un tiers des patients contre les trois quarts environ dans les études

frangaises ou américaines.

Cependant, en Suede, seuls 43 % des patients se présentaient avec une
hématurie macroscopique ; néanmoins parmi les enfants qui ont lors de la
premi¢re consultation une hématurie seulement microscopique et/ou une
protéinurie, un bon nombre développeront par la suite un ou plusieurs épisodes

d’hématurie macroscopique.
> LaNPR:

Pour les cas de la NPR I’Hématurie est noté chez 44% des patients.
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Une série ancienne d’enfants non biopsies a montré un taux de 40 % et le
rapport initial du Guy’s Hospital, chez des enfants biopsies, faisait état d’une

hématurie macroscopique dans 64 % des cas [78].

Dans une récente étude Espagne, 24 % des enfants atteints de NPR avaient

une hématurie macroscopique [11] ;

L’¢étude Ben Meriem et al [68] rapportaient I’hématurie dans 75 % des cas.

Et I’é¢tude FIGUERES [65] retrouvait 21% des patients avec hématurie.

ETUDE Pays/ville n Macro Micro%
Levy et al (1985) [3] Etats-Unis 91 72% -
Linne et al (1991) [18] Espagne 72 69% 13%
Whyatt et al (1995) [19] Memphis 103 77% 16%
Chabchoub (2008) [67] TRt 7 100% -
FIGUERES (2014) [65] Nante 62 51% 4%
Notre étude (2017) Rabat 31 54% 10%

213 L
’hypertension artérielle
L’HTA était présent chez 15 patients soit 48 % de notre série

Les données sur I’hypertension varient largement selon les séries, dues a la

différence des définitions donnée a ’HTA chez I’enfant.

» LaMB

Pour les cas de la MB, ’HTA est présente chez 50 % des cas.
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Dans I’étude Yoshikawa [5], D’hypertension ¢tait définie comme une
¢lévation persistante de la pression artérielle diastolique > 90 mmHg et n’était le

fait que de 1,5% des patients.

Ayant défini ’hypertension comme une élévation de la pression artérielle
dépassant le 97,5¢ centile pour le sexe et la taille, Lévy et al [3] ont rapporté que
3 % des patients hypertendus.

Dans le rapport de Wyatt et al [19] I’hypertension était définie comme une
¢lévation de la pression artérielle au-dessus du 95e centile pour 1’age, d’apres les
normes de la 2e Task Force on Blood Pressure Control in Children ; selon ces
critéres, 7 % des sujets étaient hypertendus. Un bon nombre de ces patients ont
¢té inclus dans une étude ultérieure : en se référant & de nouveaux standards de
la tension artérielle fondée sur le sexe, 1’dge et la taille, le pourcentage de

patients hypertendus a la premicre consultation atteignait 25% [79].

Kusumoto et al [80] retrouvaient 24% de cas d’hypertendus et Komatsu et

al [74] retrouvaient 6.5 % patients hypertendus.

L’étude Figueres [65] et Mizerska-Wasi [66], ont rapporté chacun 17% des
sujets hypertendus.

» La NPR

Pour les cas de la NPR, ’HTA est présente chez 33 % de cas, résultat en
accord avec les données de la littérature, qui varie de 15 a 25 % des enfants

atteints de NPR [13, 69,81-82]

Figueres [65] rapportaient 24 % d’enfant hypertendus, par contre Komatsu
et al [74] notaient 8,9%.
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2.2 La Biologie
2.2.1 Protéinurie

La protéinurie est de type néphrotique chez 25 cas (80%), et non
néphrotique dans 6 cas (20%)

» LaMB

La protéinurie était positive chez tous les patients, de type néphrotique chez

85% des cas.

Dans la littérature, deux ¢étude ancienne Wyatt [19] et Kitajima [81]
notaient un syndrome néphrotique dans 7% de cas, I’étude FIGUERES [65]
notait 6% de cas, un série japonais Yoshikawa [5] ne rapportait aucun cas d’un
syndrome néphrotique ; une série plus récente japonaise note 1% de syndrome

néphrotique.

Seulement 1’étude récente multicentrique en Pologne [66] notait 21% de

protéinurie néphrotique dans leur cohorte.

Cette différence est probablement due au caractére limite de notre étude ou

un retard diagnostique.
» La NPR

Dans notre série 08 (89%) patients présentaient une protéinurie, de type

néphrotique dans 66%.

Dans deux anciennes ¢études la NPR était associée a un syndrome
néphrotique dans pres de 40 % des cas [70] dans I’'une et de 64 % dans une autre

étude polonaise [67].
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Dans les études qui ont suivies moins sélectives, la proportion de syndrome
néphrotique est seulement de 10 a 20 % [12-13], I’étude Figueres [64] note 67%

du syndrome néphrotique.

Une étude plus récente chinoise en 2017, Dan Feng [77] rapportaient le

syndrome néphrotique chez 39 % des patients.
Ben Meriem et al [68] notaient la protéinurie dans 66,6 % des cas.
2.2.2 L’insuffisance rénale aigue
Dans notre série I’insuffisance Rénal aigue est noté 10 cas soit 32%.
> LaMB:

Parmi les patients avec tableau de MB, 05 patients (25%) ont présenté une

insuffisance rénale aigue.

L’¢tude FIGUERES [65], notait 34% de patient ayant présentées une IRA
au moment du PBR, Mizerska-Wasi notait 39% [66].

D’autres études plus anciennes montrent que moins de 10% présente une

insuffisance transitoire 1éger au moment du PBR ; Wyatt [19] Yoshikawa [5].
» LaNPR:

Parmi les patients avec tableau de la NPR, 03 patients (33%) ont présenté

une insuffisance rénale aigue.

L’¢étude FIGUERES [65], notait 27% de patient ayant présentées une IRA

au moment du PBR.

Trapani et al [75] notaient 2% des patients ayant présentées une IRA.
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3. PONCTION BIOPSIE RENAL

Les Iésions glomérulaire sont dominant a type d’hypercelularité mésangiale

et prolifération endocapillaire, suivi des Iésions interstitielle surtout 1’atrophie

tubulaire.

La répartition de I’atteinte microscopique selon la classification d’Oxford

et certaines données de la littérature sont représentée dans le tableau 11.

La PBR des Cing patients ayant présenté une insuffisance rénale aigue a

objectivé dominance des Iésions d’hyalinose segmentaire focale et atrophie

tubulaire.

L’¢tude Cambier [64], notait I’hyalinose segmentaire comme facteur

histologique de mauvais pronostic.

Le croissons fibro-épithélial et la fibrose

respectivement.

Tabl 14: Lésions histologique selon la classification d’OXFORD

Hypercellularité
mésangiale
M)
MO M1

Figueres [65]
N=61 8% 91%
(2014)
MizerskaWasiak
(N=140) [66] 22%  78%
Pologne (2016)
Notre série
(N=24) Rabat 39% 61%

Hypercellularité
endocapillaire

(E)

EO El

49% 47%

79% 21%

62%  38%
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Glomérulosclérose
Segmentaire

(S)
SO S1

62% 54%

71% 29%

59% 41%

interstitiel dans

02 cas

Fibrose
interstitielle /
atrophie tubulaire

(T)
TO T1 T2

100% 0%
83% 17%

78% 22%



4. EVOLUTION ET FACTEURS PRONOSTIQUES :
> Evolution

Dans notre étude I’évolution était favorable chez 93% des patients, ceux
ayant présentés une insuffisance rénal aigue une bonne fonction rénal avant la
fin de I’hospitalisation, et au dernier suivi aucun d’entre eux ne présentaient des

signes d’atteints néphrologique.

Néanmoins, certains ont fait des poussées occasionnées par d’épisode

d’infection ORL ou bronchique.

Et I’évolution était défavorable chez le seul deux patient avec néphropathie
a IgA secondaire a la maladie cceliaque, qui ont progressé vers 1’insuffisance

rénale chronique terminal, puis décéder apres un temps de dialyse.

Les patients d’age pédiatrique ont souvent un diagnostic plus précoce que
les adultes, en raison de lapparition plus fréquente de I'hématurie
macroscopique ; par conséquent, le pronostic & moyen terme est meilleur que
celui des patients adultes et les signes cliniques séveres (hypertension,
protéinurie et insuffisance rénale) et les Iésions histologiques (sclérose et dégats

tubulo-interstitiels) sont moins présentes au moment de la biopsie rénale.

Cependant, la maladie est progressive au cours des décennies et le
pronostic a long terme de ces jeunes sujets, avec une longue espérance de vie,

devient similaire aux patients atteints de la N-IgA détectés a I'age adulte.

Dans les études de suivi a court terme chez I’adulte et I’enfant, un meilleur
pronostic a été observé chez I’enfant, alors qu'une analyse de survie a 20 ans a

montré que la N-IgA chez I’enfant était aussi progressive que chez les adultes.
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En 1995, Wyatt et al [19] ont rapporté une cohorte de 103 pédiatriques,
avec un taux de survie rénal de 85% a 10 ans et de 73% a 20 ans, et d’autres
¢tudes font la méme remarque [83-84]. La N-IgA d'enfance peut étre considérée

comme un stade précoce de celle de 1'adulte.

Chez sept patients sur dix I’évolution se caractérise par des récidives
d’hématurie macroscopique, variables d’un patient a ’autre et d’une poussée a
I’autre pour un méme patient, parfois accompagnées d’une protéinurie
transitoire et dans 10 a 15 % des cas d’une élévation transitoire de la créatinine

plasmatique.

Ces poussées durent en moyenne deux a cing jours, et sont classiquement
per infectieuses ou dans les 48 heures suivant une infection des voies aériennes
supérieures (80 % des cas). Certains enfants bénéficient de rémissions cliniques
prolongées sans aucune anomalie urinaire, d’autres évoluent sur un mode de «

néphropathie chronique active »
» Facteurs pronostic :
Les facteurs des risques de progression vers I'IRCT a 20 ans sont :
1. La protéinurie >1g/24h,
2. 1HTA,
3. et la sévérité histologique* [84].

*les 1ésions séveres histologique comme une glomérulosclérose généralisée

ou segmentaire, une fibrose interstitielle, une nécrose segmentaire
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Yoshikawa et coll montraient que la survie rénale a sept ans est de 99%
quand la protéinurie est inférieure a 1g/24h et la créatinine sérique inférieure a
150 mmol/l, 87% quand I’un des paramétres est supérieur a ces valeurs, et 21%

lorsque les deux parametres dépassent ces valeurs [85].

Nous avions classés les patients selon le nombre des facteurs présents, plus

que la moiti¢ des patients ont 2 ou 3 facteurs de risque de progression.

Tabl 15 : Classification des patients selon le nombre des facteurs des risques

0 Facteur

2 7%
01 Facteurs

9 29%
02 Facteurs

10 32%
03 Facteurs

10 32%
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m 0 facteur (n=2)
m 01 facteurs (n=9)
m 02 facteurs (n=10)

1703 facteurs (n=10)

Graphique 11 : classification des patients selon le nombre des facteurs des risques

» Facteurs pronostic clinique et Histologique :

La corrélation entre le sexe et la présence de I’insuffisance rénale initiale,
montre que les filles ont tendance a avoir une altération de la fonction rénale

plus que les garcons.

La présence de ’HTA est souvent accompagnée d’une insuffisance rénal
aigue, 55% des patients hypertendus ont une fonction rénale altérer au moment

du diagnostic.

La protéinurie néphrotique est un facteur pronostique de la gravit¢ du
tableau clinique, 77% des patients ayant présenté une insuffisance rénale aigue
ont une protéinurie néphrotique, contre 68% des patients avec fonction rénale

normal.
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Tab 16 : Comparaison des patients avec et sans insuffisance rénale aigue

Fonction rénal normal Insuffisance rénale

Sexe Masculin 68% 55%
Sexe Féminin 32% 45%
HTA 22% 55%
Hématurie 68% 55%
PN 68% 77%
PNN 9% 0%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% I
0%
sexe Masculin sexe Féminin Hématurie
H Fonction rénal normal m Insuffisance rénale

Graph 12 : Comparaison des patients avec et sans insuffisance rénale aigue
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» Facteurs pronostic histologiques :

Dans notre série, les patients qui ont présenté un tableau clinique avec
insuffisance rénale aigue, avait plus des 1ésions de sclérose glomérulaire et plus

des croissants fibro-épithéliale, que le groupe sans insuffisance rénale aigue.

Tab 17 : Lésions glomérulaires selon présence d’insuffisance rénale ou absence

Fonction rénal normal Insuffisance rénale

Ml 70% 55%

Bl 36% 33%

g1 1% 55%

12 36% 33%

ol 18% 33%
m Fonction rénal nommal B Insuffisance rénale

70%

55%

h

6

™

3%

&
P
&
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T

33%

=
)
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=
P
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Graph 13: Lésions glomérulaires selon présence d’insuffisance rénale ou pas
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5. TRAITEMENT

Le traitement de la néphropathie a IgA est controversé. L'interprétation des
¢tudes publiées est difficile en raison du petit nombre de grandes séries
pédiatriques, des 1ésions histologiques différentes entre les enfants et les adultes,
et de l'absence d'homogénéité des séries d'enfants étudiées quant au protocole

thérapeutique.

Beaucoup de ces études montraient I’importance d’arriver a un certain
nombre d’objectifs chez les patients avec NIgA pour diminuer le risque
d’aggravation de la fonction rénale. Les objectifs actuels sont tres stricts: tension

artérielle en dessous de la normal et baisser de la protéinurie a moins de 0,5 g/J
[86].

> Les IEC etles ARA I1

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine sont utilisés
chez les enfants avec NIgA comme antihypertenseurs et en méme temps comme

néphroprotecteurs.

L'inhibition de I'angiotensine avec un inhibiteur de I’enzyme de conversion
ou les antagonistes du récepteur de l'angiotensine I (ARA2) ralentit le taux de
progression de la plupart des maladies rénales chroniques protéiniques, un effet
qui est médité au moins en partie en abaissant a la fois la pression sanguine
systétmique et la pression intraglomérulaire, réduisant ainsi a la fois la

protéinurie et la 1ésion glomérulaire secondaire .

Les essais cliniques soutenant l'efficacité de l'inhibition de I'angiotensine
chez les patients atteints de néphropathie IgA sont limités, mais on présume que
les mécanismes de progression secondaire (c.-a-d. Progression non due a
l'activité¢ de la maladie sous-jacente) sont semblables a ceux d'autres formes des

maladies rénales chroniques.
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Les antagonistes du récepteur de type 1 a I’angiotensine 2 semblent réduire

de fagon équivalente la protéinurie [87].

Les IEC et les ARA2 réduisent considérablement l'excrétion des protéines a
un degré comparable par rapport au placebo ou autres anti hypertensive. Ils
diminuent également la tension artérielle, et les résultats suggérent qu'un objectif
de la tension artérielle inférieure au 90e percentile est associ€¢ a des résultats

rénaux améliorés [88].

La Combinaison d'un IEC et de 1'ARA2, chez les patients atteints de
néphropathie a IgA produit un autre effet anti protéinurie [89].

Cette constatation est conforme aux méta-analyses, qui ont trouvé une
réduction significative (18-25%) de la protéinurie avec des inhibiteurs combinés

de IEC et des ARA2 par rapport a la monothérapie [90].

Les études prospectives a petite échelle chez les adultes ont également

préconisé l'ajout d'ARA2 pour des avantages supplémentaires [91-94].

L'¢tude COOPERATE, dans laquelle preés de 50% des patients avaient une
néphropathie IgA, a montré que, par rapport a la monothérapie, une combinaison
de I'IEC et d'ARA2 était plus efficace pour réduire la protéinurie et ralentir la

progression de l'insuffisance rénale [95].

Malgré ces observations, le role clinique de la thérapie combinée dans le
traitement de la néphropathie des IgA est incertain. Les auteurs suggerent
l'utilisation De 1’association IEC/ARA2, si l'objectif de protéinurie de moins de
500 mg / jour n'est pas atteint en monothérapie a la dose maximale

recommandée [96].
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» La corticothérapie :

Les corticostéroides ont été largement utilisés chez les patients pédiatriques
atteints de néphropathie IgA modérée a sévére (caractérisée par une forte
protéinurie persistante, insuffisance rénale ou hypertension). Cependant, il est
assez difficile de tirer une conclusion sur leur efficacité dans la préservation de
la fonction rénale, car il existe des divergences dans les études concernant la
durée du suivi, les doses et les voies des stéroides utilisés et l'utilisation de

médicaments concomitants. [97-98].

Il y a eu deux essais randomisés sur l'utilisation de stéroides chez les

enfants [99-100].

Dans la premiére étude, 20 enfants ont été inscrits dans un essai de
croisement, chaque patient a été¢ initialement traité avec une prednisone orale
puis a changé de placebo apres 12 semaines. L'efficacité a été évaluée par

I’amélioration de I'nématurie et de la protéinurie.

Le traitement par la prednisone n'a pas montré d'avantage dans cette étude
[90]. Cependant, comme la plupart des enfants de cette étude avaient des
changements histologiques normaux ou légers et que l'excrétion moyenne de
protéines était d'environ 500 mg / jour, le résultat obtenu peut étre due a

I’évolution naturel de 1’atteinte.

L’¢étude Cambier [64], ayant comparé deux groupes d’enfants atteints de la
N-IgA, I'un mis sous traitement d’IEC et I’autre associé a une corticothérapie,

ils notaient une efficacité de 1’association de corticoide et I’IEC.
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Bien qu'il n'y ait pas d'essai contr6lé randomisé¢ pour soutenir cette
approche, les stéroides sont recommandés chez les patients atteints de

néphropathie par IgA pédiatrique avec syndrome néphrotique [11].

Dans les formes graves de la maladie, la corticothérapie joue un role
considéré comme important, spécialement chez les enfants avec protéinurie >
3g/j, comme dans les formes histologiques graves avec dégradation de la

fonction rénale [102].

L’étude récent parisienne de Cambier et al (2017) [64], qui a comparer
deux groupe pédiatrique, ’'un sous traitement néphroprotecteur unique et I’autre
associ¢ a la corticothérapie , ils arrivent a la conclusion sur I’efficacité de la
corticothérapie et son intérét majeur dans la prise en charge de la néphropathie a

IgA chez I’enfant .

Dans notre ¢étude ou la protéinurie néphrotique était fréquente, la
corticothérapie A eu une place important dans la prise en charge ; et a montré

son efficacité.
» L'amygdalectomie

Il a été proposé que les amygdales soient une source d'IgA anormale qui
forme des complexes immuns responsables des dépoOts dans les glomérules
[103]. Le role de I'amygdalectomie dans la néphropathie de I'[gA reste peu clair,
mais dans plusieurs ¢études, l'amygdalectomie associée a un traitement
immunosuppresseur a amélioré les résultats rénaux chez les patients présentant

une insuffisance rénale relativement modérée [70].
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La plupart des données favorisant l'amygdalectomie proviennent d’étude
chez I’adulte. Une étude récente de 70 patients adultes par Sato et al [91], qui a
utilis¢ le doublement de la créatinine sérique comme marqueur de substitution
d'un résultat rénal médiocre, a fourni des preuves sur l'efficacit¢ de

'amygdalectomie.

Dans une autre étude rétrospective au Japon avec 118 patients qui ont été
suivis pendant plus de 20 ans [72] , la survie rénale chez les patients avec ou

sans amygdalectomie antérieure était respectivement de 90% et 64%.

En outre, dans une récente étude randomisée prospective de Kawasaki et al
[104], l'efficacité de I'amygdalectomie a ¢été étudiée chez 32 enfants japonais.
Seize enfants qui ont recu une amygdalectomie et des stéroides ont été comparés
a 16 autres enfants traités avec des stéroides oraux, de la warfarine, du
dipyridamole et de la mizoribine (PWDM). Il n'y avait pas de témoins non
traités dans l'é¢tude. Les auteurs ont conclu que I'amygdalectomie plus les
stéroides est aussi efficace que le régime PWDM dans le contrdle de la
protéinurie. Cependant, d'autres études n'ont signalé aucun bénéfice aprés une
amygdalectomie [101]. A I'heure actuelle, il n'y a pas suffisamment de données
pour recommander l'amygdalectomie comme option de traitement préventive

pour les enfants atteints de néphropathie IgA.
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Les Néphropathies a IgA regroupent la maladie de Berger dit aussi
néphropathie a IgA primitive et la Néphropathie du Purpura rhumatoide. Malgré
que leur physiopathologie soit commune, leurs manifestations cliniques ainsi

que leur prise en charge sont différents.

L’hématurie macroscopique et la protéinurie faisant suite a une infection
des voies aériens supérieurs sont les plus observé associ¢é dans la forme

systémique a des purpuras ; arthralgie et douleur abdominal.

La PBR est I’¢lément clé pour porter le diagnostic ainsi que pour évaluer le

pronostic.

La corticothérapie associe au traitement néphroprotecteurs occupent une

place primordial dans la prise en charge.

Chez I’enfant le risque de I’évolution vers I’insuffisance rénale chronique a

20 ans est considérable et identique a I’adulte.

Notre étude a fait sortir les different aspect épidémiologiques, clinique,

histologique ainsi que la prise en charge

Nous soulevons I’intérét d’un suivi & long terme et I’initiation du traitement

précoce.
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RESUME

Titre : LES NEPHROPATHIES A IgA CHEZ L’ENFANT : Profil épidémiologique,
clinique, histologique et évolutif: A propos de 31 cas

Auteur : Youssouf Moussa Mohamed

Mots clés : IgA, Maladie de Berger, Néphropathie du purpura rhumatoide, histologie
Introduction : La néphropathie a IgA (IgAN) est 'une des glomérulonéphrites
primitives la plus fréquente chez les enfants, elle est caractérisée par la présence
a la PBR de dépdts mésangiaux d’immunoglobulines de type A .

Nous rapportons la présentation clinique, biologique, histopathologies,
thérapeutique et I’évolution.

Matériel et méthodes : une étude rétrospective comprenant 31 cas colligés au
service de pédiatrie IV de I’hopital d’enfant de rabat de 2007 a 2017.

Résultats : 31 ont une néphropathie a IgA, avec prédominance masculine. L.’age
moyen de nos patients au moment du diagnostic est de 10 ans. Il s’agit d’une
maladie de Berger dans 64% , d’un purpura rhumatoide dans 30% et 02 cas de
néphropathie a IgA secondaire.

La protéinurie néphrotique présent chez 80% , associer a une hématurie (65%),
une HTA est présent chez 48% des patients et 32% présentaient une
insuffisance rénale aigue.

Les Iésions observées a la microscopie optique sont selon la classification
d’Oxford: M1 (61%), E1 (38%), S1 (41%), T1+T2 (22%), C1 (22%).

Tous les patients ont ¢ét¢é mis sous corticothérapie, associ¢ au
immunosuppresseur dans 02 cas, 24 patients associ¢ a I’'TEC.

L’évolution était favorable pour 93% des patients et deux patients ont évolué
vers une IRC.

Discussion : L’évolution a moyen terme est favorable mais la plus part des
patients présentent un ou plusieurs facteur de risque d’évolution vers I'IRC ,
d’ou l'intérét d’une surveillance a long terme, et D’initiation du traitement
précoce.

Conclusion : un dépistage, un traitement comptant la corticothérapie et I'lEC,

ainsi qu’une surveillance réguliere pourront permettre d’éviter I’évolution vers
I'IR.
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SUMMARY

IgA nephropathy in children : epidemiologic, clinical, histological and evolutive profil :
about 31 cases

Author : Youssouf Moussa Mohamed
Keywords: IgA, Berger's disease , Rheumatoid purpura nephropathy, histology,
evolution.

Introduction: IgA nephropathy (IgA) is one of the most common primary
glomerulonephritis in children and is characterized by the presence of mesangial
deposits of IgA-type immunoglobulins on the renal biopsy.

We report clinical presentation, biological, histopathology as well as evolution
and prognostic factors.

Material and methods : We performed a retrospective study including 31 cases of
IgA nephropathy, collected at the Pediatric IV Department of the Rabat
Children's Hospital from 2007 to 2017.

Results: 31 have IgA nephropathy, with male predominance. The average age of
our patients at the time of diagnosis is 10 years. It is a Berger disease in 20
patients (64%), a rheumatoid purpura in 09 cases (30%) and 02 cases of
secondary IgA nephropathy.

nephrotic proteinuria is the main (80%), associated with hematuria (65%), HTA
present in 48% of patients and ten patients (32%) have acute renal failure.

. The lesions observed on optical microscopy are according to the Oxford
classification:

M1 (61%), E1 (38%), S1 (41%), T1+T2 (22%), C1 (22%) ,

Therapeutically, all patients were put on steroids, associated with the
immunosuppressant in 02 cases, 24 patients associated with ACE.

The outcome was favorable for 93% of patients and two patients progressed to
end-stage renal failure.

Discussion : Medium-term progression is favorable but most patients have one or more risk

factors for progression to chronic renal insufficiency, hence the value of long-term monitoring
and initiation of treatment renoprotective.

Conclusion: Early diagnosis, treatment with corticosteroid therapy and IEC, as
well as regular monitoring, avoids the progression towards renal failure.
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Servment d Hippaocrate J

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.



)Y i

JUPSSTRYF TP (R
ol el

A g Al gl 12 lyia 15 (b s iRzl dn 2

.a.,;uj/\aﬁxlgspu»‘,s@

gt g3l Jeof b ab O 2oty Ll a2l gy

e¥iean oy wio el 2 By g o 1 f A e 0y
gl L 21,

el a2 e Hlas o el b jom 1),
.Qs};y(,bi/\‘;bv;ﬁjj

LSl gl b)) 3 o) gy ol 22 Ll glagan gl 52 grp 25310,
el s VL L e o Yo Ll

caore Yl liXBme o g Jo d ) Sldan Jorid Yol

e lday s Wl e agil e Je=



LU= sl de daslr
by by ity Gl 48

413 .3, ing bl 2017 : i
Jiahall sic A olunl Slslisg e aulill goléall fajoll

dlla 31 sasay
g39killy g s yaadlly giligll olall Jasiill

is gkl

..................... D pse LoMe b ghg o

Aoa.o&.mgod.mga :.\,_uu"
((3=r) S 1986 595 01 -8 3334

ahall o3 alygiGall Gslad Jooil

— asmoBse — A s Chiloas om0 g8 Gn ol sl claly
g gio s M A i (e IS e

8L (oo A oSt ddadl) 81 W30 s

Bt 5 ol day Bl
SSI 2l el  BAL
N - eyt ol e el

JELY b 3 sl
Jou S Coly 2Bl
LY b & salind
sLasd u-"‘j;‘!-.!-l 2 Bagel]
GEAN oyl § 830



